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Резюме.
Цель исследования. Провести проспективную оценку клинических, эндоскопических, морфологических 
эффектов эрадикации Helicobacter pylori (H. рylori) у пациентов, которые длительное время принимают 
нестероидные противовоспалительные средства (НПВС).
Материал и методы. В исследование было включено 116 пациентов с хеликобактерной инфекцией. Мето-
дом рандомизации сформировано 2 группы: первой группе (57 человек) проводили эрадикацию H. pylori, 
а второй группе (59 обследованных) её не выполняли. Эффекты антихеликобактерной терапии оценивали 
через 4-7 лет после проведенного лечения у 29 пациентов с успешной эрадикацией H. pylori и 24 человек с 
персистирующей хеликобактерной инфекцией.
Результаты. Через 4-7 лет при постоянном приёме НПВС успешная эрадикация H. pylori способствова-
ла уменьшению боли в эпигастральной области (χ2=7,20; р=0,007) и изжоги (χ2=3,95; р=0,047), а перси-
стирование инфекции H. pylori повышало вероятность дискомфорта в эпигастральной области (χ2=10,55; 
р=0,012) и боли (χ2=5,34; р=0,21). Не было выявлено статистически значимых различий по частоте встреча-
емости эрозивно-язвенных повреждений гастродуоденальной слизистой оболочки (СО) до начала лечения 
(χ2=0,01; p=0,920) и через 4-7 лет (χ2=0,02; p=0,878) между группой пациентов с успешной эрадикацией 
H. pylori и группой, где она не проводилась. На фоне постоянного использования НПВС через 4-7 лет по-
сле успешной эрадикации H. pylori имелась положительная динамика морфологических показателей СО 
желудка, а сохранение хеликобактерной инфекции приводило к усилению воспаления и активности СО 
тела желудка и нарастанию атрофии СО в антральном отделе и теле желудка (р<0,05).
Заключение. Успешная эрадикация хеликобактерной инфекции у пациентов, принимавших до эрадикаци-
онной терапии НПВС и постоянно получавших НПВС в дальнейшем, способствовала улучшению клини-
ческой симптоматики и оказывала положительную динамику на морфологические показатели СО желуд-
ка, но не влияла на частоту эрозивно-язвенных повреждений гастродуоденальной зоны.
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Abstract. 
Objectives. To conduct a prospective evaluation of clinical, endoscopic, morphological effects of Helicobacter 
pylori (H. pylori) eradication in patients who had been taking nonsteroid anti-inflammatory drugs (NSAIDs) for 
a long time.
Material and methods. The study included 116 patients with H. pylori infection. Two groups were randomly 
formed: in the first group (57 persons) H. pylori eradication was performed, and in the second group (59 examined 
patients) it was not conducted. The effects of anti- H. pylori therapy were assessed in 4-7 years after the treatment 
in 29 patients with successful H. pylori eradication, and in 24 people with persistent H. pylori infection.
Results. Successful H. pylori eradication after 4-7 years with constant intake of NSAIDs contributed to the 
reduction of pain in the epigastric region (χ2=7,20; р=0,007) and heartburn (χ2=3,95; р=0,047). The persistence 
of H. pylori infection after 4-7 years with constant intake of NSAIDs increased the likelihood of discomfort in the 
epigastric region (χ2=10,55; р=0,012) and pain (χ2=5,34; р=0,21). There were no statistically significant differences 
in the frequency of occurrence of erosive and ulcerative lesions of the gastroduodenal mucous membrane (MM) 
prior to treatment (χ2=0,01; p=0,920) and in 4-7 years (χ2=0,02; p=0,878) after it between the group of patients 
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with successful H. pylori eradication and the group, where it was not performed. With the constant use of NSAIDs 
in 4-7 years after successful H. pylori eradication there was a positive dynamics of morphological indicators of 
gastric MM, and the preservation of H. pylori infection led to the increased MM inflammation of the stomach 
body and intensification of MM atrophy in the antrum and the corpus of the stomach (p<0,05).
Conclusion. Successful eradication of H. pylori infection in patients treated with NSAIDs prior to eradication 
therapy  and constantly receiving NSAIDs thereafter, contributed to the improvement of clinical symptoms and 
positively influenced the morphological parameters dynamics of gastric MM, but did not affect the frequency of 
erosive and ulcerative lesions of the gastroduodenal zone.
Key words: nonsteroid anti-inflammatory drugs, Helicobacter pylori, eradication.
В настоящее время основными причина-
ми возникновения эрозивно-язвенных пораже-
ний гастродуоденальной слизистой оболочки 
(СО) считаются воздействие Helicobacter pylori 
(H. pylori) и прием нестероидных противовос-
палительных средств (НПВС) или ацетилсали-
циловой кислоты (АСК) [1].
Эрадикация микроорганизма при 
H. pylori-ассоциированных язвах без приема 
НПВС резко снижает частоту эрозий и язв же-
лудка и двенадцатиперстной кишки, а также 
благоприятно влияет на морфологические ха-
рактеристики СО желудка, характеризующие 
гастрит: уменьшается активность, воспаление 
и атрофия [2].
Профилактика гастропатии, вызывае-
мой приемом НПВС (НПВС-гастропатии), 
осуществляется преимущественно дополни-
тельным назначением ингибиторов протон-
ной помпы (ИПП), которые в несколько раз 
уменьшают кислотопродукцию желудка [3, 4].
Взаимодействие между двумя основны-
ми факторами ульцерогенеза оценивается не-
однозначно. Cуществует ряд исследований, 
которые показывают, что взаимодействие 
между хеликобактерной инфекцией и НПВС 
в развитии эрозий и язв желудка и двенадца-
типерстной кишки может быть независимым, 
синергетическим либо антагонистическим [5]. 
Особую актуальность для клинической прак-
тики имеет ответ на вопрос: насколько необ-
ходима эрадикация H. pylori при длительном 
приеме НПВС? На сегодняшний день офици-
альная позиция гастроэнтерологов и ревма-
тологов, закрепленная в ряде консенсусов, та-
кова: эрадикация H. pylori необходима перед 
началом длительного приема НПВС или АСК 
[4]. В то же время алгоритм ведения таких па-
циентов в соответствии с консенсусом аме-
риканских кардиологов и гастроэнтерологов 
предусматривает эрадикационную терапию 
при наличии инфекции H. pylori без учета на-
чала или продолжения лечения АСК [3]. Оста-
ются неясными результаты эрадикационной 
терапии на целевые точки (клинические прояв-
ления, эрозивно-язвенные поражения гастро-
дуоденальной СО, морфологические характе-
ристики СО желудка) у пациентов, длительно 
принимающих НПВС. 
Цель исследования – изучить влияние 
эрадикации H. pylori на частоту развития 
НПВС-гастропатии, выраженность её клини-
ческих и эндоскопических проявлений, а так-
же динамику морфологических показателей 
СО желудка у пациентов с ревматоидным ар-
тритом (РА), длительно принимающих НПВС, 
через 4-7 лет после проведения антихеликобак-
терной терапии.
Методы
В проспективное исследование было 
включено 116 пациентов (94 женщины и 22 
мужчины), соответствующих следующим кри-
териям включения: возраст старше 18 лет; 
диагноз РА, установленный в соответствии с 
классификационными критериями Американ-
ской коллегии ревматологов для РА (1987 г.) 
[6]; наличие хеликобактерной инфекции; от-
сутствие предварительной эрадикационной 
терапии и приёма антибиотиков и/или висмут-
содержащих лекарственных средств в течение 
последнего месяца, а также антисекреторных 
средств в течение двух недель до исследова-
ния; постоянный прием одного НПВС в стан-
дартной дозе; подписанное информированное 
согласие. Исследование было одобрено мест-
ным этическим комитетом.
Средний возраст (M±σ) обследован-
ных составил 51,22±9,71 лет. Все обследован-
ные в течение длительного времени (M±σ) 
77,98±56,95 мес. принимали нимесулид, дикло-
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фенак, мелоксикам или индометацин в стан-
дартной дозе. 
Всем пациентам выполняли фиброэзофа-
гогастродуоденоскопию (ФЭГДС) с гастроби-
опсией. Для морфологического исследования 
получали два биоптата из антрального отдела 
желудка по малой и большой кривизне и два – 
из середины тела желудка по передней и задней 
стенке. Окраска препаратов осуществлялась 
гематоксилин-эозином, по Гимзе, ШИК-
реактивом и альциановым синим (рН=1,0 и 
рН=2,5). Описание гистологических препара-
тов проводилось в соответствии с Хьюстон-
ской модификацией Сиднейской системы. 
Наличие инфекции H. pylori констатиро-
вали при положительном результате быстрого 
уреазного теста и/или морфологического ис-
следования. Быстрый уреазный тест осущест-
влялся с использованием тест-наборов УП 
«Семпер» (Республика Беларусь). 
Методом рандомизации сформированы 
следующие группы пациентов: группа, полу-
чавшая эрадикационную терапию, и группа 
сравнения, где эрадикация H. рylori не осущест-
влялась. Все пациенты до включения в исследо-
вание принимали НПВС и постоянно получали 
эти лекарственные средства в дальнейшем.
Эрадикационная терапия проведена 57 
пациентам: 40 человек получали лечение в со-
ответствии с протоколом ОКА (20 мг омепра-
зола, 500 мг кларитромицина и 1000 мг амок-
сициллина, каждый из лекарственных средств 
2 раза в сутки в течение 7 дней) и 17 обследо-
ванных проходили однонедельную эрадика-
ционную терапию по протоколу ЛКО (30 мг 
лансопразола, 500 мг кларитромицина и 500 
мг орнидазола 2 раза в сутки).
Пациентам группы сравнения (59 чело-
век) эрадикацию H. pylori не проводили. Они 
получали ингибитор протонной помпы – оме-
празол 20 мг в сутки. Пациенты группы срав-
нения и те, кто получал эрадикационную те-
рапию, не отличались по возрасту (р=0,55), 
длительности течения РА (р=0,34) и продол-
жительности приёма НПВС (р=0,15). 
Результаты эрадикации H. pylori учиты-
вали не ранее, чем через 8 недель после про-
веденного лечения с соблюдением следующих 
условий: отсутствие приема антисекреторной 
или какой-либо антибактериальной терапии 
в течение 2 недель при повторной ФЭГДС с 
прицельной гастробиопсией. Констатация 
успешной эрадикации осуществлялась при от-
рицательном результате быстрого уреазного 
теста и/или морфологического исследования, 
свидетельствующего об отсутствии микроор-
ганизма во всех полях зрения.
Частоту развития НПВС-гастропатии, 
выраженность её клинических проявлений и 
динамику морфологических показателей СО 
желудка оценивали через 4-7 лет после про-
веденного лечения, в среднем через (M±σ) 
5,72±0,57 лет. Для анализа отдаленных резуль-
татов эрадикации были приглашены пациенты 
с успешным лечением (откликнулось 29 чело-
век) и участники исследования, которым такая 
терапия не проводилась (приняло участие 24 
человека). При этом осуществлялся опрос па-
циентов, анализ медицинской документации 
за 4-7 лет, ФЭГДС и морфологическое иссле-
дование биоптатов СО из антрального отде-
ла и тела желудка. В данной статье проана-
лизированы показатели двух вышеуказанных 
групп пациентов – с успешной эрадикацией 
(29 человек, I группа) и не проходившие эра-
дикацию H. pylori (24 человека, II группа).
Статистическая обработка полученных 
данных проводилась при помощи STATISTICA 
6.0. Оценка соответствия нормальному рас-
пределению осуществлялась при помощи теста 
Шапиро-Уилка. Сравнение показателей возрас-
та, длительности заболевания РА, продолжи-
тельности приема НПВС выполняли методом 
непараметрической статистики с использова-
нием теста Манна-Уитни. Сравнение частоты 
возникновения симптомов диспепсии, боли в 
эпигастральной области и эрозивно-язвенных 
повреждений СО желудка и двенадцатиперст-
ной кишки у пациентов с наличием и отсутстви-
ем хеликобактерной инфекции осуществляли 
по критерию χ2  Пирсона-Фишера. Сравнение 
морфологических показателей СО желудка (ак-
тивность, воспаление, атрофия, кишечная мета-
плазия, количество лимфоидных фолликулов и 
H. pylori) осуществлялось методами непараме-
трической статистики с использованием теста 
Уилкоксона в зависимых группах и теста Ман-
на-Уитни в независимых группах. Отличия счи-
тались статистически значимыми при р<0,05.
Результаты и обсуждение
В I группе пациентов, прошедших успеш-
ную эрадикацию H. pylori, до ее проведения 
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боль в эпигастральной области выявлялась у 17 
из 29 пациентов (58,62%), после лечения – у 6 
из 29 человек (20,69%). До проведения эрадика-
ционной терапии жалобы на изжогу предъявля-
ли 13 пациентов (44,83%), а после лечения – 5 
человек (17,24%). Таким образом, успешная 
эрадикации H. pylori способствовала уменьше-
нию боли в эпигастральной области (χ2=7,20; 
р=0,007) и изжоги (χ2 =3,95; р=0,047).
При первом опросе пациентов II группы 
боль в эпигастральной области беспокоила 7 
из 24 человек (29,17%), а спустя 4-7 лет – 16 об-
следованных (66,67%). Жалобы на дискомфорт 
в эпигастральной области исходно предъявлял 
1 обследованный (4,17%), а через 5-7 лет – 12 
участников исследования (50,0%). Персистиро-
вание инфекции H. pylori в СО желудка стати-
стически значимо повышало вероятность дис-
комфорта в эпигастральной области (χ2=10,55; 
р=0,012) и боли (χ2=5,34; р=0,21).
До проведения эрадикационной терапии 
эрозивно-язвенные изменения гастродуоде-
нальной области были обнаружены у 8 из 29 
пациентов (27,59%) I группы. Эрозии желудка 
были обнаружены у 4 человек, эрозии двенад-
цатиперстной кишки – у 2, язва двенадцати-
перстной кишки – у 1, одновременно эрозии 
желудка и двенадцатиперстной кишки – у 1 
обследованного.
При исходной ФЭГДС эрозии и/или 
язвы гастродуоденальной области были об-
наружены у 6 из 24 человек (25,0%) II группы. 
Эрозии желудка были выявлены у 4 пациен-
тов, эрозии двенадцатиперстной кишки – у 1, 
язва двенадцатиперстной кишки – у 1 участни-
ка исследования. До начала лечения не было 
выявлено статистически значимых различий 
по частоте встречаемости эрозивно-язвен-
ных повреждений гастродуоденальной СО 
(χ2=0,01; p=0,920) между группой пациентов, 
получавших антихеликобактерную терапию, 
и группой сравнения.
Через 4-7 лет наличие НПВС-
гастропатии по данным ФЭГДС в группе па-
циентов с успешной эрадикацией H. рylori, 
установлено у 9 из 29 человек (31,03%). При 
этом в 8 случаях имели место эрозии желудка 
и у одного пациента одновременно была язва 
и эрозии желудка. У 20 человек (68,9%) эрозив-
но-язвенные повреждения гастродуоденаль-
ной СО отсутствовали.
Во II группе, где эрадикационная те-
рапия не проводилась, через 4-7 лет НПВС-
гастропатия была выявлена у 7 из 24 обсле-
дованных (29,17%). При этом 6 человек имели 
эрозии желудка, а у одного была обнаружена 
язва желудка. Не было выявлено различий 
между группами по частоте возникновения 
НПВС-гастропатии через 4-7 лет (χ2=0,02; 
р=0,878).
При исходном морфологическом иссле-
довании гастробиоптатов СО желудка между 
I и II группами не было выявлено различий 
по показателям активности, воспаления, 
атрофии, кишечной метаплазии, количеству 
лимфоидных фолликулов и обсемененности 
H. рylori (р>0,1). 
Через 4-7 лет после лечения у пациентов с 
успешной эрадикацией H. pylori в СО антраль-
ного отдела желудка статистически значимо 
снизились показатели активности, воспаления 
и количество лимфоидных фолликулов, а в СО 
тела желудка – показатели активности, вос-
паления, атрофии и количество лимфоидных 
фолликулов (табл. 1). 
Во II группе пациентов, где эрадикаци-
онная терапия не проводилась и персистиро-
вала хеликобактерная инфекция, через 4-7 лет 
статистически значимо увеличились показа-
тели атрофии СО в антруме и теле желудка, а 
также воспаления и активности СО тела же-
лудка (табл. 2).
Таким образом, успешная эрадикация 
H. pylori способствовала положительной ди-
намике морфологических показателей СО же-
лудка, а персистирование инфекции H. pylori 
привело к дальнейшему прогрессированию не-
гативных изменений СО желудка у пациентов, 
длительно принимающих НПВС.
Влияние приема НПВС и наличие хели-
кобактерной инфекции на частоту развития 
гастродуоденальных язв и их осложнений про-
тиворечивые. Утверждение, что хеликобактер-
ная инфекция может защищать от возникнове-
ния язв, индуцированных приемом НПВС, и 
даже способствовать их заживлению, является 
спорным. Допускается возможность защитно-
го влияния хеликобактерной инфекции на СО 
гастродуоденальной области при постоянном 
использовании НПВС. В исследовании, про-
веденном M. Kunovská и соавт., была выяв-
лена более низкая частота эрозивно-язвенных 
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НПВС у пациентов с хеликобактерной инфек-
цией по сравнению с теми, у которых она от-
сутствовала [7].
S. Santolaris и соавт. сообщали об умень-
шении риска желудочных кровотечений у па-
циентов с наличием хеликобактерной инфек-
ции при постоянном использовании НПВС 
[8]. Возможный защитный эффект микроорга-
низма H. pylori можно объяснить стимуляцией 
пролиферации эпителиоцитов в антральном 
отделе и теле желудка [9].
В исследовании A. Pilotto и соавт. срав-
нивалась эффективность антихеликобактерной 
терапии с четырёхнедельным назначением пан-
топразола 40 мг в сутки в течение одной недели. 
Сравнение проводили среди пациентов старше 
60 лет, которые длительное время принима-
ли НПВС и имели диспепсические симптомы 
или язвенную болезнь в анамнезе. В группе, 
где пациенты принимали пантопразол, гастро-
дуоденальные повреждения были выявлены 
только у 9% пациентов, а в группе с эрадика-
цией H. pylori – у 29% участников исследования 
Таблица 1 – Морфологические показатели слизистой оболочки желудка у пациентов с рев-











Антрум 1,45±0,73 0,78±0,27 p<0,001
Тело 1,29±0,72 0,65±0,25 р<0,001
Воспаление
Антрум 1,86±0,32 1,44±0,45 р=0,002
Тело 1,71±0,41 1,13±0,38 р<0,001
Атрофия
Антрум 1,21±0,58 1,09±0,52 р=0,299
Тело 0,49±0,69 0,22±0,41 р=0,036
Кишечная 
метаплазия
Антрум 0,09±0,27 0,11±0,28 р=0,932
Тело 0,06±0,29 0,03±0,19 –
Heliсobaсter pylori
Антрум 2,33±0,98 0 р<0,001
Тело 2,25±1,21 0 р<0,001
Лимфоидные 
фолликулы
Антрум 0,45±0,76 0 р=0,012
Тело 0,36±0,75 0,07±0,26 р=0,028
Примечание: n – количество пациентов в группе; р – статистические отличия в сравнении с исходны-
ми показателями.
Таблица 2 – Морфологические показатели слизистой оболочки желудка через 4-7 лет у па-










Антрум 1,25±0,61 1,29±0,67 р=0,868
Тело 0,98±0,67 1,45±0,65 р=0,038
Воспаление
Антрум 1,82±0,37 1,90±0,36 р=0,441
Тело 1,71±0,47 2,07±0,41 р=0,007
Атрофия
Антрум 1,13±0,58 1,70±0,48 p<0,001
Тело 0,20±0,33 1,02±0,76 p<0,001
Кишечная 
метаплазия
Антрум 0,13±0,27 0,17±0,38 р=0,500
Тело 0 0,04±0,21 –
Heliсobaсter pylori
Антрум 1,88±1,25 1,59±1,32 р=0,702
Тело 1,84±1,13 1,93±1,18 р=0,958
Лимфоидные 
фолликулы
Антрум 0,57±0,88 0,33±0,70 р=0,308
Тело 0,09±0,33 0,46±0,96 р=0,108
Примечание: n – количество пациентов в группе; р – статистические отличия в сравнении с исходны-
ми показателями.
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[10]. Увеличение количества повреждений СО 
желудка и двенадцатиперстной кишки после 
проведения эрадикации H. рylori, возможно, 
связано с тем, что персистирование в желуд-
ке микроорганизма H. pylori приводит к раз-
витию гастрита и глубокому подавлению се-
креции соляной кислоты, которая частично 
обратима при проведении эрадикационной 
терапии [11].
В других исследованиях сообщается 
об увеличении гастродуоденальных язв и их 
осложнений у пациентов с наличием хелико-
бактерной инфекции при постоянном приёме 
НПВС. В своём исследовании C. Aalykke и со-
авт. сообщали, что среди тех, кто постоянно 
принимал НПВС, присутствие H. pylori почти 
в два раза повышало риск язвенных кровоте-
чений в сравнении с теми, у кого не было хели-
кобактерной инфекции [12]. 
В ряде исследований установлено, что 
наличие хеликобактерной инфекции не влияет 
на частоту гастродуоденальных язв при посто-
янном использовании НПВС [13]. K.C. Lai и 
соавт. оценивали влияние антихеликобактер-
ной терапии на предотвращение гастродуоде-
нальных язв у пациентов, которые длительное 
время принимали НПВС и установили, что 
эрадикация H. pylori не повлияла на частоту их 
возникновения. При проведении эндоскопиче-
ского исследования язвы были обнаружены в 
7% случаев в группе пациентов, получавших 
тройную антибактериальную терапию, и в 9% 
случаев у тех, кто получал плацебо [14].
В консенсусе Маастрихт IV указывает-
ся, что инфекция H. pylori ассоциирована с 
увеличением осложнённых и неосложнённых 
гастродуоденальных язв при использовании 
НПВС или низких доз аспирина. В то же вре-
мя, проведение эрадикации H. pylori уменьша-
ет риск их возникновения. В данном документе 
отмечено, что эрадикация полезна пациентам, 
начинающим принимать НПВС. Однако для 
тех, кто уже длительное время использует 
НПВС, проведение антихеликобактерной те-
рапии является недостаточной мерой для пол-
ного предотвращения возникновения НПВС-
индуцированных язв [15].
Эффективность эрадикации H. pylori у 
пациентов, которые только начинают тера-
пию НПВС, оценивали в двух исследованиях 
F.K. Chan и соавт. [16, 17]. В одной из ра-
бот установлено снижение частоты НПВС-
индуцированных язв у тех пациентов, кото-
рым до назначения НПВС была проведена 
эрадикационная терапия [16]. В другом ис-
следовании было показано существенное 
снижение частоты возникновения гастроду-
оденальных язв при эрадикации H. pylori у 
тех, кто начинал приём НПВС, по сравне-
нию с пациентами, принимавшими омепра-
зол [17].
Обобщая современные доказательные 
исследования, можно сделать вывод, что у тех, 
кто только начинает принимать НПВС, эра-
дикация H. pylori может рассматриваться как 
эффективная стратегия первичной и вторич-
ной профилактики язвообразования. Однако 
среди тех, кто принимает НПВС продолжи-
тельное время, эрадикационная терапия менее 
эффективна для профилактики образования 
язв и их осложнений, чем использование ин-
гибиторов протонной помпы (ИПП) [18]. В то 
же время, длительный приём ИПП у H. pylori-
позитивных пациентов ассоциирован с разви-
тием гастрита, локализованного преимуще-
ственно в области тела желудка. Это может 
быть предотвращено путем успешной эради-
кационной терапии [15]. 
В проведенных ранее исследованиях 
установлены позитивные изменения в морфо-
логической картине СО желудка, возникаю-
щие через различные промежутки времени по-
сле осуществления эрадикации H. pylori у тех, 
кто не принимает НПВС [19, 20]. Однако име-
ется только небольшое число исследований 
с малым количеством пациентов, в которых 
оценивали влияние эрадикации H. pylori на 
морфологические показатели СО желудка при 
постоянном использовании НПВС. Получены 
данные о том, что инфекция H. pylori не уве-
личивала гистологические признаки повреж-
дения СО желудка и не влияла на частоту воз-
никновения язв [21]. В другом исследовании 
было выявлено, что через три месяца после 
проведения эрадикационной терапии у паци-
ентов уменьшалась активность и воспаление 
СО в антральном отделе и в теле желудка при 
сравнении с группой лиц, где такое лечение не 
проводилось [22].
Эти исследования указывают на то, 
что нет единого мнения о влиянии инфекции 
H. pylori на гистологические характеристики 
СО желудка при длительном использовании 
НПВС.
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Полученные нами данные свидетель-
ствуют о том, что проведение успешной эра-
дикации H. pylori сопровождается улучшением 
состояния СО желудка через 4-7 лет после про-
ведения лечения, а сохранение хеликобактер-
ной инфекции способствует прогрессирова-
нию патологических изменений СО желудка.
Заключение
1. Пациенты с ревматоидным артритом, 
постоянно принимающие НПВС, через 4-7 лет 
после успешной эрадикации H. pylori реже жа-
ловались на боль в эпигастральной области и 
изжогу, чем аналогичные пациенты, не про-
шедшие эрадикационную терапию.
2. Успешная эрадикация H. pylori у па-
циентов, постоянно принимавших НПВС до 
эрадикационной терапии и продолжавших их 
прием в дальнейшем, не привела к снижению 
частоты возникновения эрозивно-язвенных 
повреждений слизистой оболочки желудка и 
двенадцатиперстной кишки.
3. Через 4-7 лет после успешной эра-
дикации H. pylori в слизистой оболочке ан-
трального и фундального отделов желудка 
статистически значимо снизились активность, 
воспаление и количество лимфоидных фолли-
кулов, а в слизистой оболочке тела желудка 
уменьшилась атрофия.
4. В группе пациентов, где эрадикаци-
онная терапия не проводилась, через 4-7 лет 
в слизистой оболочке антрума и тела желудка 
статистически значимо увеличилась атрофия, 
а в слизистой оболочке фундального отдела 
желудка – воспаление и активность.
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